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RESUMEN

El sincope neurocardiogénico o hipotension mediada neuralmente o
sincope vasodepresor y vasovagal, han sido utilizados para describir
una anormalidad comun de la regulacion de |la presion arterial, que se
caracteriza por |a aparicion abrupta de hipotensiéon con o sin
bradicardia. La pérdida de conciencia resulta de la reduccion del flujo
al sistema activador reticular, que es exquisitamente dependiente de
la perfusion

Se presenta un caso clinico de un paciente de 34 anos que perdio la
conciencia mientras comia. La historia clinica y examen fisico completo,
junto con el EKG vy el electroencefalograma nos proporcionaron
suficiente evidencia para diagnosticar sincope neurocardiogénico.
Posteriormente se realiza una revision bibliografica y una profunda
discusion del caso.

Palabras clave. sincope neurocardiogenico, sincope cardiogénico,
episadio convulsivo, hipotension.

ABSTRACT

The neurocardiogenic syncope or neurally mediated hypotension or,
vasodepressor and vasovagal syncope, have been used to describe a
common abnormality of blood pressure regulation characterized by a
sudden appearance of hypotension with or without bradycardia. Loss
of consciousness results from a decrease of blood flow to the reticular
activating system, which is exquisitely dependent on perfusion.

We are presenting a case of a 34-years-old patient who experienced
loss of consciousness while eating. The clinical history and the complete
physical exam, plus an EKG and an electroencephalogram provided
us with enough evidence to make a neurocardiogenic syncope
diagnosis. Afterwards a bibliographic review and a deep discussion of
the case were presented.

Key words. neurocardiogenic syncope, cardiogenic syncope, seizure,
hypotension.

INTRODUCCION

incope es la pérdida transitoria de la concien-

cia y del tono postural con recuperacion

espontanea. La pérdida de la conciencia
resulta de la reduccion del flujo sanguineo, por apro-
ximadamente diez segundos, al sistema activador
reticular que es exquisitamente dependiente de la
perfusion. La recuperacion luego del episodio es
usualmente inmediata.

El sincope es un problema clinico importante ya
que es comun, costoso, muchas veces inhabilitante,
puede causar dano y puede ser el tnico aviso antes
una muerte cardiaca subita.’

La historia clinica y el examen fisico son por mucho
los componentes mas importantes en la evaluacion
de un paciente con sincope. Varios estudios han
reportado que la causa mas probable de sincope
puede ser identificada solamente con la historia
clinica y examen fisico en mas de un 45 % de los
casos.?* Por lo tanto, en una época de tantos

avances en el campo de la imagenologia solo
debemos utilizarla cuando esté indicada, ya que
muchas veces estos recursos como el ecocardio-
grama, la resonancia magnética nuclear y la
tomografia computada son utilizados de forma
excesiva; lo que trae como consecuencia un
aumento del costo en salud.

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente masculino de 34 anos de edad es admitido
con historia de que hace tres dias mientras estaba
desayunando, presento pérdida progresiva de la
vision, nauseas y parestesias en las palmas de las
manos, por alrededor de un minuto. Luego de lo
cual refiere pérdida de la conciencia.

Seglun un testigo (suegra) se cayo de la silla y
estuvo inconsciente por aproximadamente 15
segundos, con un leve movimiento de los brazos y
su piel se torno palida.

El paciente refiere que al recuperar la conciencia
estaba orientado y sentia debilidad que se acom-
pario de respiraciones rapidas y profundas.
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Niega: sudoracion, dolor toracico o muscular o
alguna lesion producto del golpe, relajacion de
esfinteres (miccion y defecacion) y refiere que es
la primera vez que pierde la conciencia.

Luego del paso de tres dias del evento todavia
refiere sentirse débil.

Antecedentes personales patolégicos. Refiere
parotiditis a los siete afios y varicela aun mas
pequenoc. Niega ofras patologias, al igual que la
ingesta de medicamentos o cirugias.

Antecedentes Familiares. Padres y cinco herma-
nos sanos. Un abuelo padecio de un infarto (cuando
tenia mas de 50 afnos) y una abuela tuvo bocio,
pero conserva buena salud. No hay otras enfer-
medades en la familia.

Antecedentes personales no patolégicos. Niega
fumar y drogas. Ingesta de licor socialmemente,
alrededor de dos tragos una o dos veces por mes.
Escolaridad: VI ano. Calzado, vivienda, alimen-
tacidn, agua. deposicion de excretas son buenas.
Ocupacion; Mecanico y futbolista profesional
(retirado). Estado socioeconémico un poco critico
por la hipoteca y algunos prestamos con los que
se ha atrasado, por ello refiere que tltimamente ha
estado mas preocupado de lo usual.

Interrogatorio por aparatos y sistemas

Sintomas generales: debilidad y adinamia desde
el evento que persisten luego de tres dias.

Digestivo: nauseas aproximadamente 30 segundos
antes de perder el conocimiento. Cinco horas antes
del cuadro refiere haber vomitado liquido amargo
en poca cantidad.

Cardiovascular: niega palpitaciones, dolor toracico,
disnea.

Respiratorio: tos ocasional y respiracion profunda
mientras se recuperaba de la pérdida de conciencia.

EXAMEN FiSICO

Presion arterial 110/70 mmHg, Frecuencia cardiaca:
80cpm, Temperatura: 37.4°C y Frecuencia respira-
toria: 18cpm. Peso actual: 155 libras.

Inspeccion general: paciente de raza mestiza. En
buen estado general, decubito libremente escogido.
Conciente y orientado en las 3 esferas. Edad apa-
rente concuerda con cronologica.

Cabeza: normoceéfalo, sin exostosis, con buena
implantacion de cabello y sin cicatrices visibles.

Ojos: pupilas isométricas normorreactivas a la luz,
escleras anictéricas, conjuntivas hidratadas sin
secreciones. No ptosis palpebral, fasciculaciones
ni nistagmo.

Oidos: conducto auditivo externo permeable, sin
secreciones ni lesiones aparentes.

Boca: mucosa oral hidratada, lengua central, sin
lesiones aparentes.

Nariz: tabique nasal simétrico. No rinorrea ni
rinorragia.

Cuello: cilindrico, simétrico, sin ingurgitacion
yugular ni masas palpables.

Torax: simétrico, sin retracciones ni tiraje intercostal.

Corazoén: ruidos cardiacos ritmicos sin soplo ni
galope.

Pulmones: ruidos respiratorios normales, con
buena entrada y salida de aire.

Abdomen: blando, depresible, sin defensa ni
rebote, no se palpan masas ni visceromegalia.
Ruidos hidroaéreos presentes.

Extremidades: simétricas, sin lesiones ni deformi-
dades, no edema, pulsos periféricos presentes
(radial, femoral, popliteo, tibial posterior y pedial).

Linfatico: no se palpan adenopatias.

Neurolégico: pares craneales sin alteraciones.
Fuerza muscular 5/5 en las cuatro extremidades.
Reflejos tendinosos profundos 2+/4+ (bicipital,
tricipital, braquiorradial, rotuliano, aquileo). Sin
Clonus, Babinsky o Hoffman. Sin signos de irritacion
meningea ni de focalizacion.

LABORATORIOS

- Biometria hematica y quimica sanguinea:
Dentro de los limites normales.

- EKG: Sin presencia de anormalidades de la
conduccion (PR normal), sin presencia de
ondas Q patolégicas o prolongacién del
intervalo QT y sin evidencia de hipertrofia
ventricular izquierda.

- Electroencefalograma: No demostré convul-
siones.
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Diagnéstico Diferencial. (tabla 1).

1. Sincope: a. Neurocardiogénico
b. Cardiogénico
2. Convulsion.

Tabla 1. Diagndéstico diferencial de una pérdida de conciencia en base a la historia clinica.

Sincope Neurocardiogénico
‘Sintomas Premonitorios - Duran mas de 5 segundos.
- Palpitaciones.
- Alteraciones de la vision.
- Nauseas.
- Cansancio

- Palidez.

- Pupilas dilatadas.

- Pulso y presion bajos.

- Incontinencia puede
ocurrir (bajo %).

- Movimientos ténico-cléni-
cos leves pueden ocurrir.

- Raramente hay morde-
dura de la lengua.

- Tiempo inconsciente
de segundos.

Observaciones durante
el evento

Sintomas Residuales - Recuperacion y

orientacion rapida.
- Fatiga prolongada.

TRATAMIENTO

El paciente recibio educacién con respecto a evitar
situaciones estresantes, ingerir una cantidad
apropiada de sal y fluidos y si los sintomas premoni-
torios ocurren, acostarse o intentar maniobras fisi-
cas como apretar las manos o flexionar las piernas.

REVISION BIBLIOGRAFICA

Sincope es la pérdida transitoria de la conciencia y
tono postural seguido de recuperacion espontanea.
La perdida de la conciencia resulta de la reduccion
del flujo sanguineo al sistema activador reticular y
no require de terapia eléctrica o quimica para
revertirlo. El metabolismo del cerebro es exquisita-
mente dependiente de la perfusion, por ello la
pérdida de conciencia ocurre aproximadamente
después de diez segundos de detenida la perfusion.
El término neurocardiogénico es generalmente
utilizado para comprimir el sincope vasovagal y
vasopresor, pero en general se refiere a un grupo

- Duran menos de 6 segundos.
- No suele haber

- Movimientos ténico-clonicos

- No ocurren cominmente.
- Orientacion rapida

Sincope Cardiogénico Episodio Convulsivo

- Pérdida de conciencia
subita o con aura
(alteraciones visuales,
gustativas, visuales o

palpitaciones,

deja vus).
- Cianosis. - Cianosis.
- Incontinencia puede ocurrir - Salida de espuma por la
(bajo%,). baca.

- Movimientos tonico-
clénicos duran de 30 a
60 segs.

- Mordedura de lengua

- Pulso y presion arterial
elevados,

- Incontinencia ocurre
frecuentemente.

- Tiempo inconsciente
de minutos.

pueden ocurrir.

- Recuperacion lenta.
- Desorientacion, fatiga
- Dolor muscular.

de reflejos mediados neuralmente en los cuales hay
una aparicion abrupta de hipotension, por lo que
también se le conoce como hipotension mediada
neuralmente. Usualmente este sincope es benigno,
pero puede estar asociado a asistolia prolongada
y causar muerte subita.’

El estudio Framingham® el cual examiné a 7 814
individuos y les dio seguimiento, encontré que la
incidencia de sincope era de 6,2 por 1 000 personas
al ano. El costo anual de evaluar y tratar pacientes
con sincope en Estados Unidos a sido reportado
en 800 millones.® El pronéstico en pacientes con
sincope varia mucho dependiendo del tipo, siendo
alta la mortalidad en sincopes cardiacos y baja en
sincopes vasculares.”El sincope neurocardiogénico
es el tipo de sincope mas comun, su frecuencia
relativa en tres estudios varia entre 30 a 37%."
Aun cuando sea benigno, suele producir cierto
grado de ansiedad en el paciente y en sus fami-
liares.’
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ETIOLOGIA

1. Vascular: comprende los sincopes media-
dos por reflejos (el mas frecuente es el
sincope neurocardiogénico) y la hipotension
ortostatica.

2. Cardiaca: comprende las causas anato-
micas (frecuentemente estenosis aortica) o
arritmias (bradiarritmias o taquiarrimias).

3. Neuroldgica o cerebrovascular®: enferme-
dad Cerebrovascular, migrana, malforma-
cion de Arnold-Chiari, en general muy raras.

4. Metabolica*: drogas o alcohol, hiperventi-
lacion (hipocapnia), hipoglicemia o hipoxe-
mia, en general muy raras.

5. Psicogeénico®: trastorno de panico y ansie-
dad, desorden de somatizacion, muy poco
frecuentes.

6. Sincope de origen desconocido.

FISIOPATOLOGIA

Sincope resulta de |a interrupcion subita del meta-
bolismo cerebral, esto ocurre por |a falla subita del
sistema auténomo para mantener la perfusion
cerebral.®'® Aproximadamente 3/4 del volumen
sistémico sanguineo esta contenido en las venasy
cualquier interferencia con el retorno venoso puede
llevar a la reduccion del gasto cardiaco. Normal-
mente el estasis de la sangre en las extremidades
inferiores es evitado por reflejos presores que
inducen la constriccion de arteriolas y vénulas
periféricas, reflejos de aceleracion del corazon por
reflejos aorticos y carotideos y por la contraccion
mecanica como la bomba muscular que mejoran
el retorno venoso ® "2

El sincope vascular puede tener varias causas:
hipotension postural o ortostatica, hipersensibilidad
del seno carotideo y neuralgia glosofaringea; pero
la mas frecuente es la hipotension mediada
neuralmente o neurocardiogénico en los cuales el
paciente tiene una predisposicion al emposamiento
venoso periférico a pesar de un estado cardiaco
hipercontractil,” y ocurre una activacion de meca-
noreceptores que normalmente responden sélo al
estrechamiento. El aumento del trafico neural
aferente al cerebro semeja a condiciones que se

* Trastornos que asemejan sincope, solo los de etiologia
vascular y cardiaca deben considerarse sincope per se.

ven en hipertension y provoca un reflejo aparen-
temente paraddjico de bradiacardia y disminucion
de la resistencia vascular periférica.™ Es lo que mas
se describe pero todavia su fisiopatologia es
controversial.™

SINTOMATOLOGIA

El sincope vascular neurocardiogénico usualmente
es recurrente y es precipitado por un ambiente
caliente o de muchedumbre, alcohol, fatiga extre-
ma, dolor severo, hambre, estar mucho tiempo de
pie, situaciones estresantes o emocionales. Los
episodios suelen ser precedidos por un prodromo
presincopal que dura de segundos a minutos, el
individuo usualmente esta sentado o de pie y
experimenta debilidad, nausea, diaforesis, cabeza
ligera, vision borrosa, taquicardia seguida de
bradicardia y disminucion de la presion antes de la
perdida de conciencia. El individuo suele estar
palido y en personas oscuras la palidez se evidencia
en labios y conjuntivas. Pacientes con sintomas
graduales de presincope tienen tiempo de
protegerse de lesiones pero puede ser subito. La
profundidad y duracién del estado inconsciente
varia, pero el paciente puede recuperarse parcial-
mente alerta o no presentar respuesta alguna. El
paciente inconsciente usualmente yace sin
moverse con los musculos relajados, pero pueden
ocurrir algunas sacudidas clonicas de los miembros
y cara. El control de los esfinteres es usualmente
mantenido, en contraste a lo que ocurre con la
convulsion. Los signos vitales durante el estado de
inconsciente suelen estar disminuidos o impercep-
tibles, y su duracién es de algunos minutos si las
condiciones que provocaron el sincope se revierten.
Una vez que el paciente se pone de pie, la fuerza
del pulso mejora, pierde la palidez, la respiracion
se hace rapida y profunda y se restaura la concien-
cia. Luego de recuperados los pacientes deben
estar en una posicion horizontal y no ponerse de
pie muy rapido.' 1618

ABORDAJE DIAGNOSTICO

Primero se deben descartar las emergencias tera-
péuticas: hemorragia interna masiva, infarto del
miocardio y arritmias cardiacas. En personas ancia-
nas con debilidad subita, sin causa obvia debe
despertar sospecha de bloqueo AV completo o
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taquiarritmia aun cuando todo parezca negativo al
principio. Investigar por tratamientos médicos.

El examen fisico debe incluir una evaluacion de la
frecuencia cardiaca y la presion arterial en posicion
supina, sentado y de pie. En sincopes recurrentes
inexplicables, pueden hacerse intentos para
producir un ataque y verlo in vivo. Ataques de
ansiedad inducidos por hiperventilacion puede
reproducirse al decirle al paciente que respire rapido
y profundo por 2-3 minutos.

Pruebas diagnésticas: las opciones son guiadas por
la historia y el examen fisico. Medir los electrolitos,
glucosa y hematocrito tienen bajo valor diagnostico
pero suelen realizarse de rutina."”' Enzimas
cardiacas si se sospecha isquemia miocardica.'
Toxicologia de sangre y orina si se sospecha de
alcohol o drogas.

El EKG debe realizarse en casi todos los pacientes
buscando anormalidades de la conduccién como
prolongacion de PR o blogqueo AV que sugieran
bradiarritmia u ondas Q patol6gicas o prolongacion
del intervalo QT que sugiera taquiarritmias ventri-
culares.

Pruebas electrofisiologicas cardiacas invasivas
proveen informacion diagnoéstica y pronostica
acerca de la funcion del nodo sinoatrial, conduccion
AV o arritmias.

Prueba de tilt-table esta indicado en sincope
mediados neuralmente recurrente o en un Unico
sincope que haya causado dafno o una persona
con un trabajo de riesgo (piloto, quimico, etc). En
pacientes susceptibles inclinarse en una mesa en
un angulo entre 60 a 80 grados por 30 a 60 minutos
induce un episodio vasovagal. El tiempo puede
dirminuirse si se utilizan drogas que causan dificul-
tad del retorno venoso o que provoquen estimu-
lacion adrenérgica (isoproterenol, nitroglicerina o
adenosina).?’?'

Otras pruebas pueden determinar danos estructu-
rales a nivel cardiaco. Ecocardiograma con Doppler
detecta anormalidades valvulares, miocardicas y
pericardicas. Es el estandar de oro para diagnos-
ticar cardiomiopatia hipertrofica y mixoma atrial,
pero solo debe utilizarse cuando el examen fisico
y el EKG sugieran alguna patologia cardiaca.

Electroencefalografia esta indicada para confirmar
0 como en nuestro caso para ayudar a descartar
un episodio convulsivo.'

TRATAMIENTO

Dirigido a su causa. En este caso dirigido a desor-
denes del control autonémico.

Pacientes que han perdido el conocimiento deben
colocarse en una posicion que maximice el flujo
cerebral. Cuando sea posible el paciente debe
colocarse en posicién supina con la cabeza hacia
un lado para evitar que bronco aspire. Ropa
alrededor del cuello poco ajustada y evitar collares
pegados. Agua fria en la cara puede ayudar.

Pacientes con sincope vasovagal deben ser
instruidos para evitar la situacion o estimulo que
causo la pérdida de consciencia. Estas modifica-
ciones solas pueden ser suficientes para pacientes
con episodios relativamente benignos e infrecuen-
tes. Cuando recurre se recomienda tratamiento.
Cuando puede haber dafo si ocurre nuevamente
especialmente en pacientes con trabajos que
impliquen riesgos como piloto, quimico, etc.

Tratamiento farmacoldgico, actualmente los (inicos
que cuentan con el aval de estudios prospectivos
son los inhibidores de recaptura de serotonina como
la paroxetina.®

Pacientes que son conocidos por no presentar
cardiopatias y que su historia sugiera sincope neu-
rocardiogénico y que el episodio no sea frecuente
o0 severo deben ser tratados como pacientes
ambulatorios.’ "

PRONOSTICO

En general, los pacientes con sincope neurocar-
diogénico tienen buen pronostico, en contraste
pacientes con sincope cardiogénico a los cuales
se les asocia con una mortalidad de mas de 30 %
después del ano.’

DISCUSION

Se presenta este caso clinico por la dificultad que
suele presentarse cuando se aborda a un paciente
con perdida de conciencia.

Se llegd a la conclusién de que se trataba de sincope
neurocardiogénico por la historia clinica y el examen
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fisico. El paciente perdio el conocimiento con varios
sintomas premonitorios tales como alteraciones de
la vision, nauseas y parestesias, durante el evento
se torné palido, el tiempo de inconciencia fue de
algunos segundos y luego de recuperar la conciencia
se orient6é rapidamente y presenta debilidad y
adinamia luego de tres dias del evento.

Se descart6é sincope cardiogénico por no encon-
trarse evidencias de alteraciones cardiacas como
trastornos del ritmo cardiaco porque el paciente
presento un EKG normal y un trastorno del volumen
de expulsion, tales como estenosis adrtica o
cardiomiopatia hipertréofica, por no auscultarse
soplos cardiacos.

Se descartd un episodio convulsivo porque la
perdida de conciencia no fue subita. Durante el
evento el paciente no se tornd cianodtico, no salio
espuma por su boca, no hubo incontinencia, no se
mordi6 la lengua y el periodo de inconsciencia fue
corto. Posteriormente no presentd sintomas
residuales posteriores al evento tales como
desorieniacion. dolor muscular o cefalea. Ademas
el electroencefalograma no demostré convulsiones.

Es necesario hacer énfasis en que la obtencion de
una buena historia clinica y un examen fisico
completo es fundamental para el diagnéstico ya que
no existe una prueba de laboratorio especifica para
poder confirmar el diagnostico. El diagnoéstico de
sincope neurocardiogénico es siempre de exclusion
y debe descartarse concienzudamente un episodio
convulsivo y un sincope cardiogenico ya que el
manejo, tratamiento y prondstico son distintos.
Cabe mencionar relacionado con esto ultimo, que
el paciente fue admitido a la sala 14 de medicina
interna de varones del Hospital Santo Tomas con
el diagnostico presuntivo de episodio convuisivo,
con lo cual este caso clinico pretende afinar el
diagnostico.
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